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Miopatía asociada a
estatinas en un paciente
con hipotiroidismo de
aparición reciente
Sr. Director: Se ha descrito la asociación
de dislipemia, rabdomiólisis e hipotiroidis-
mo1,2 precipitados por estatinas, y miopa-
tía asociada con hipotiroidismo, durante el
tratamiento con estos fármacos3. Presenta-
mos un caso de miopatía en el curso de un
hipotiroidismo de aparición reciente.
Mujer de 72 años de edad, hipertensa y
tratada con tiazida, y con el antecedente fa-
miliar de hipertensión arterial, ictus e hi-
percolesterolemia en varios hermanos.
Diagnosticada de hipercolesterolemia, tras
un fracaso dietético se inició tratamiento
con atorvastatina (hormonas tiroideas pre-
vias normales), que tomó durante un año e
interrumpió voluntariamente, para reini-
ciarlo con posterioridad después de la com-
probación de cifras de colesterol elevadas.
Un control de enzimas a los 2 meses (tabla
1) demostró una elevación de la creatinfos-
focinasa (CPK). Se retiró la atorvastatina y
se indicó pravastatina, que se retiró por ele-
vación de la CPK. La paciente siempre 
estuvo asintomática, por lo que se diagnos-
ticó de intolerancia a estatinas y se reco-
mendaron medidas dietéticas exclusiva-
mente.
Siete meses después de interrumpir el tra-
tamiento con estatinas, la paciente consul-
tó por presentar dolor en la extremidades
inferiores y debilidad muscular. La explo-
ración era normal, salvo ligero edema par-
pebral; no se palpaban bocio ni edemas, la
presión arterial era de 150/80 mmHg, la
frecuencia cardíaca de 72 lat/min, presen-
taba discreta anemia, el valor de tiroxina li-
bre era de 0,4 ng/dl y el de hormona tiro-
tropa de 185 mU/ml, y además presentaba
alteración lipídica. Con el diagnóstico de
hipotiroidismo primario, se prescribió tiro-
xina, con mejoría progresiva de los sínto-
mas y normalización de la CPK. De nuevo
se ha introducido la atorvastatina, sin alte-
ración de las enzimas musculares.
En la mayoría de los casos descritos la hi-
percolesterolemia es secundaria al hipoti-
roidismo, y la miopatía al tratamiento. En
este caso se descartó el hipotiroidismo y
durante el tratamiento con estatinas la pa-
ciente desarrolló hipotiroidismo.
Como en el caso de Polo-Romero y Beato
Pérez1, la miopatía era debida al hipotiroi-
dismo, pues tras mejorar la función tiroidea
desapareció la clínica y se normalizaron las
alteraciones bioquímicas, con ligera eleva-
ción del colesterol, ya que en la paciente
coexistía una hipercolesterolemia, y no
descartamos que la estatina pudiera haber
precipitado la elevación de la CPK.
Generalmente la miopatía por estatinas se
resuelve en menos de un mes después de
interrumpir el tratamiento4. Si persisten
valores altos sospecharemos hipotiroidis-
mo5. Sin embargo, unas elevaciones de la
CPK 10 veces por encima del valor de re-
ferencia en pacientes asintomáticos se con-
sideran seguras6.
Coincidimos con Rando y Cording6 en
analizar las hormonas tiroideas en pacientes
que durante el tratamiento con estatinas
desarrollan síntomas indicativos de miopa-
tía, pero también consideramos que no es
inapropiado comprobar la función tiroidea
en casos de elevación de la CPK, aun cuan-
do previamente al tratamiento fuera nor-
mal, dada su relación coste-beneficio.
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Sr. Director: Permítame felicitar a De Lo-
renzo-Cázeres Ascanio1 por su carta publi-
cada en ATENCIÓN PRIMARIA, donde refle-
TABLA 1 Valores bioquímicos 
durante el seguimiento
Fechas Colesterol cHDL cLDL CPK T4L TSH Tratamiento
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (U/l) (ng/dl) (mIU/ml)
Nov. 2000 305 63 190 1,25 1,04 Inicio de atorvastatina
Feb. 2001 223 76 137 397
Ago. 2001 206 54 135 611 Interrupción por la paciente
May. 2002 357 35 214 232 Reinicio de atorvastatina
Jul. 2002 219 58 128 595 Retirada de atorvastatina
Feb.2003 283 59 194 372 Inicio de pravastatina
Oct. 2003 274 60 185 638 Retirada de pravastatina
Jun. 2004 331 65 241 763 0,4 185 Inicio de tiroxina
Jul. 2004 231 48 171 227 0,6 113
Nov. 2004 289 67 185 125 0,97 56,5
cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja
densidad; CPK: creatinfosfocinasa; T4L: tiroxina libre; TSH: hormona tirotropa.
Valores normales de referencia: colesterol, 170-220 mg/dl; cHDL, 35-70 mg/dl; cLDL, 65-150 mg/dl; CPK,
24-180 U/l; T4L, 0,89-1,75 ng/dl; TSH: 0,3-4,5 mIU/ml.
